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chronique obstructive 

L’impact de la BPCO, majeur, peut etre limite 

Nicolas Roche * 

L a bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) impose aux individus qui 
en souffrent, a leur entourage et a la societe un fardeau considerable. A r echelon 
collectif, les chiffres parlent d’eux-memes: la prevalence de la maladie est de I’or- 
dre de 7,5 % de la population adulte dans les pays industrialises en general et la France 
en particulier. 1 Ce chiffre correspond a 3,5 millions de malades environ dans notre pays, 
au sein desquels la proportion de sujets symptomatiques est estimee a un tiers, soit envi- 
ron 1 million de malades. Parmi eux, 60000 a 100000 sont dependants d’une oxygeno- 
therapie de longue duree, source de contraintes et de couts. Le nombre de morts liees 
chaque annee a la BPCO en France est de 1 6 000. Dans le monde, la BPCO est a I’heure 
actuelle la 5 e cause de mortalite, partant du 6 e rang en 1 990 pour atteindre, selon les pro- 
jections, le 4 e rang en 2030, avec un passage possible par le 3 e rang en 2020. Cette aug- 
mentation tient a deux facteurs : d’une part, la reduction de la mortalite liee a d’autres 
maladies dont la prevention et la prise en charge progressent, d’autre part, r augmenta- 
tion persistante du tabagisme dans certaines populations : pays en developpement, 
population feminine de tous pays. En France, la BPCO est la source de 3,5 % des depen- 
ses de sante, principalement en rapport avec les 100000 hospitalisations annuelles aux- 
quelles elle est associee (soit 800 000 journees d’hospitalisation), qui concernent bien sur 
les malades dont I’etat est le plus severe. II a ainsi ete estime que 70 % des couts sont lies 
aux 20 % de malades les plus atteints. 

A I’ echelon individuel, elle est responsable d’un handicap qui peut etre majeur, lie a la 
dyspnee et aux exacerbations. 


* Service de pneumologie et reanimation, Hotel-Dieu, AP-HP, universite Paris-Descartes, 75004 Paris. 
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Dyspnee, comorbidites et handicap 

La dyspnee est responsable d’une intolerance a I’exercice qui compromet de plus en plus 
les activites de la vie quotidienne au fur et a mesure que la maladie evolue. Elle est multifac- 
torielle, 2 liee a des facteurs respiratoires et ext rarespirato ires. Les facteurs respiratoires 
sont domines par la distension, consequence directe de la limitation de debits expiratoires 
qui definit la maladie. 3 Cette distension est a la fois une complication de I’obstruction bron- 
chique et un mecanisme adaptatif : complication, dans la mesure ou la limitation de debits 
empeche la « vidange » pulmonaire expiratoire, en particulier lorsque le temps expiratoire 
se raccourcit (exercice, hyperventilation) ; mecanisme adaptatif, car elle est le seul moyen 
d’augmenter les debits lorsque la demande ventilatoire augmente (exercice la encore). 

La distension est source de dyspnee, car elle majore la charge imposee aux muscles respira- 
toires en raison de I’augmentation de pression alveolaire en fin d’expiration: celle-ci n’ayant 
pas le temps de se terminer, la pression alveolaire n’est pas revenue au niveau de la pression 
atmospherique lorsque I’inspiration commence, et le differentiel de pression a vaincre 
demande un effort supplementaire. De plus, les muscles inspirateurs sont places dans de 
mauvaises conditions mecaniques de fonctionnement (aplatissement du diaphragme), et 
demandent une force de contraction superieure pour generer un meme deplacement. Ces 
phenomenes (distension dynamique) peuvent etre presents des le stade leger de la maladie. 
Les autres mecanismes respiratoires de la dyspnee sont les alterations des echanges gazeux 
par des anomalies des rapports ventilation-perfusion (effet shunt, c’est-a-dire zones 
perfusees et mal ventilees) et la destruction de surface d’echange par I’emphyseme. 
Chez certains malades, I’insuffisance respiratoire induit une hypertension pulmonaire 
qui peut etre disproportionnee, c’est-a-dire beaucoup plus marquee que ne le vou- 
draient les anomalies gazometriques. Les mecanismes extrarespiratoires de la 
dyspnee sont domines par I’alteration des performances musculaires, liee a la seden- 
tarisation excessive, elle-meme en rapport avec la dyspnee initialement d’origine 
respiratoire: les muscles squelettiques perdent une partie de leur capacite metabo- 
lique aerobie, ce qui les amene a passer plus tot au cours de I’effort en metabolisme anaero- 
bie, source de lactates et done de C0 2 . Ce phenomene est majore en cas de denutrition, 
caracterisee par une perte de masse maigre. A I’ inverse, un surpoids peut majorer la charge 
imposee aux muscles inspirateurs et etre ainsi une source de dyspnee supplementaire. Une 
anemie, presente chez environ 1 5 % des malades atteints de BPCO, peut contribuer a la 
dyspnee. L’existence d’une insuffisance cardiaque gauche est, chez certains patients, un 
mecanisme supplementaire de dyspnee. Enfin, la perception de ce symptome peut etre 
amplifiee en cas de syndrome d’ hyperventilation, d’anxiete ou de depression associes. 

In fine, il apparait done que la dyspnee et la limitation d’activite qui s’y associe sont la conse- 
quence de multiples mecanismes lies directement a I’atteinte respiratoire, ou aux nombreu- 
ses comorbidites associees a la BPCO. Certaines de ces comorbidites pourraient etre en 
rapport avec I’ inflammation systemique qui accompagne la BPCO dans la moitie des cas 
environ. Le role de cette inflammation systemique est toutefois debattu. Quoi qu’il en soit, 
une consequence evidente de cette multiplicity de mecanismes en cause est le caract ere 
necessairement global de la prise en charge, reposant principalement sur des mesures medi- 
camenteuses a visee respiratoire (bronchodilatateurs) et non medicamenteuses a visee mus- 
culaire (reentraTnement a I’effort dans le cadre de la rehabilitation respiratoire), associees au 
traitement des comorbidites eventuelles et, bien evidemment, a I’aide a I’arret du tabac. 

Le role aggravant des exacerbations 

De leur cote, les exacerbations (definies par une aggravation soutenue des symptomes, 
et en particulier de la dyspnee) sont accompagnees d’une majoration de I’inflammation 
des voies aeriennes et de I’inflammation systemique. 4 Un facteur infectieux est en cause 
dans la moitie des cas, voire plus. Certains malades ont frequemment des exacerbations 
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(phenotype « exacerbateur frequent »). Ms sont caracterises par une inflammation de base 
(hors exacerbation) plus importante, tant au niveau respiratoire que systemique, et une 
colonisation bronchique bacterienne, virale, voire parasitaire (Pneumocystis jirovecii) plus 
frequente. Leur pronostic est moins bon, avec un declin accelere de la fonction respira- 
toire et de la qualite de vie, et une surmortalite proportionnelle au nombre annuel d’exa- 
cerbations. La prevention des exacerbations et de leurs consequences passe par les 
medicaments (bronchodilatateurs, seuls ou associes a des corticosteroides inhales) et 
I’education (plans d’action). 5 

Quelle politique de depistage? 

L’amelioration des connaissances sur I’impact individuel et collectif de la BPCO et sur les 
mecanismes en cause dans ses manifestations s’accompagne de progres indeniables 
dans la prise en charge pharmacologique ou « physique ». Toutefois, pour que ces pro- 
gres puissent beneficier aux malades, encore faut-il que la maladie soit detectee. Or, les 
symptomes sont volontiers banalises ou sous-estimes, conduisant nombre de malades a 
ne consulter que lorsque la maladie est deja avancee. Cela a conduit plusieurs organis- 
mes a preconiser des mesures systematiques de la fonction respiratoire dans les popula- 
tions a risque (essentiellement, fumeurs ou anciens fumeurs de plus de 40 ans avec un 
tabagisme de plus de 10 paquets-annees, mais aussi sujets exposes professionnelle- 
ment). Le benefice d’une detection precoce de la maladie sur le plan medico-econo- 
mique n’a pu etre demontre, 6 et il est en pratique quasiment impossible d’en apporter la 
preuve. II faudrait en effet documenter le fait qu’une mise en oeuvre precoce de la prise en 
charge retarde le handicap, les exacerbations ou la mortalite, qui ne surviendront que de 
nombreuses annees plus tard. Faute de demonstration, on ne peut que presumer qu’un 
traitement precoce limitera la gene quotidienne et repoussera ainsi I’entree dans les cer- 
cles vicieux (dyspnee/exacerbations-anxiete-deconditionnement) qui conditionnent 
revolution. 

Cela etant, les meilleures modalites de detection large de la maladie chez des sujets 
encore peu ou pas symptomatiques ne font pas I’objet d’un consensus. Certainement, la 
generalisation de la spirometrie chez les sujets a risque dans les centres d’examens de 
sante de I’Assurance maladie ou dans les centres de medecine du travail est souhaitable. 
Elle est d’ailleurs deja largement engagee. L’utilisation en medecine generale, dans les 
pharmacies ou autres structures non pneumologiques (tabacologie, prevention cardio- 
vasculaire. . .) de minispirometres electroniques mesurant le volume expire maximal a la 1 re 
seconde (VEMS) et la capacite vitale (CV) ou le VEMS6 (volume expire maximal en 
6 secondes, substitut de la capacite vitale forcee [CVF]) represente aussi une piste. La 
mise en evidence, avec ces appareils, d’une valeur inferieure a 0,7 du rapport VEMS/CVF 
ou VEMS/VEM6 doit conduire a realiser une spirometrie complete en milieu specialise, de 
meme que la constatation d’une valeur normale chez un sujet symptomatique (bronchite 
chronique, dyspnee, sifflements thoraciques). En effet, les causes d’erreur de mesure 
sont nombreuses (expiration trop courte ou insuffisamment forcee...), et I’obtention de 
manoeuvres adequates necessite une formation initiale et une experience soutenue des 
professionnels de sante. Dans certaines experiences deja realisees, jusqu’a la moitie, 
voire les 2 tiers des manoeuvres, etaient incorrectes. 7 

Les nouveaux traitements a venir, developpes a partir des connaissances nouvelles sur la 
maladie et ses phenotypes, justifieront peut-etre plus encore de generaliser les program- 
mes de detection large de la maladie. • 
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